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ABSTRAK 
Paparan radiasi gamma pada sel dapat membahayakan materi biologis atau komponen-komponen 
penyusun sel seperti DNA, membran protein dan lipid, dimana hal ini dapat menyebabkan kerusakan 
bahkan kematian sel. Kerusakan sel akibat paparan radiasi berkaitan erat dengan adanya interaksi sel 
dengan radikal bebas yang dihasilkan akibat daya ionisasi sinar gamma. Tujuan dari penelitian ini 
adalah  untuk mengetahui dampak fraksinasi dosis paparan radiasi terhadap insulin levels pankreas 
pasca iradiasi sinar gamma. Sebanyak 30 ekor mencit jantan digunakan dalam penelitian ini dan dibagi 
menjadi 3 kelompok ; kontrol sehat (K0), kontrol negatif (K-) dan kontrol positif (K+).  Pemberian paparan 
radiasi dilakukan secara fraksinasi dengan 100 rad per fraksi hingga dosis maksimal dari kelompok 
perlakuan. Pengukuran level insulin dilakukan dengan menggunakan metode ELISA indirect. Hasil 
penelitian menunjukkan bahwa fraksinasi dosis paparan radiasi mampu menurunkan level insulin, 
dimana level insulin cenderung mengalami penurunan seiring dengan penambahan dosis radiasi.  
 
Kata kunci : Radiasi Gamma, Radikal Bebas, Level Insulin. 
 
ABSTRACT 
Exposure to gamma radiation on cell harmfull biological material or constituent components of cells such 
as DNA, proteins and lipid membranes. If this was happened, it can lead to damage and cell death. 
Cells damage was caused by radiation exposure related to free radicals as a product when the 
interaction was happened. The objectives of this research were to determine effects of gamma radiation 
dose fractination in insulin levels after exposured.  Thirty fives mice were used in this research.  They 
were divided into three group : normal (K0), control (K-) and radiation (K+). Exposure of gamma radiation 
is given fractionally with 100 rad per fraction up to the maximum dose of the treatment group. Insulin 
levels was measured by indirect ELISA methods. The results showed that fractionation of radiation dose 
can reducing an insulin levels, in which insulin levels tended to decrease with the addition of radiation 
dose. 
 
Keywords : Gamma Radiation, Free Radicals, Insulin levels. 
 
PENDAHULUAN 
Radiasi sinar gamma beberapa dekade 
terakhir digunakan sebagai sarana penunjang 
radioterapi dalam pengobatan bagi penderita 
kanker. Radioterapi ini bertujuan iradikasi sel 
kanker dengan memberikan ukuran dosis yang 
tepat dari volume kanker guna menghambat 
dan memusnahkan sel-sel kanker akibat daya 
ionisasi sinar gamma. Akan tetapi penggunaan 
radiasi untuk tujuan pengobatan selain memiliki 
keuntungan juga memiliki resiko karena 
paparan radiasi itu sendiri bersifat non selektif 
yakni dapat mempengaruhi baik sel-sel normal 
maupun sel-sel kanker sehingga dapat 
menyebabkan kerusakan biologis dan kematian  
pada sel kanker dan sel normal.  
Kerusakan biologis pada sel normal 
merupakan bentuk efek samping yang dijumpai 
pada semua kasus terapi radiasi.. Kerusakan 
biologis akibat radiasi ini disebabkan oleh 
radikal bebas yang dihasilkan akibat interaksi 
sel dengan radiasi, dimana radikal bebas yang 
dihasilkan akan menyerang materi biologis atau 
komponen-komponen penting penyusun sel 
(Felberg et al, 1981). Jaringan yang terpapar 
sinar gamma akan mengalami efek langsung 
berupa kerusakan DNA dalam sel maupun efek 
tidak langsung berupa dekomposisi radiolisis 
pada sel. Mengingat 80% komponen sel adalah 
air, maka sebagian besar interaksi radiasi 
dengan materi biologis terjadi secara tak 
langsung (Ruslan et al, 2006). Hasil-hasil 
penelitian yang telah dilakukan menunjukkan 
bahwa 60 % efek akut akibat paparan radiasi 
adalah efek jangka panjang yang disebabkan 
oleh radiasi rendah melalui proses radiolisis 
pada sel (Prabhakar et al, 2006).  
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Pada kasus penyinaran radioterapi bagi 
penderita kanker sangat memungkinkan 
mengenai organ terdekat yang berada disekitar 
organ sasaran penyinaran, seperti pada kasus 
penyinaran bagi penderita kanker lambung atau 
kanker kolon, dimana penyinaran yang 
dilakukan selain akan mengenai organ sasaran 
namun juga melewati organ pankreas dimana 
40 % organ pankreas masuk dalam lapangan 
penyinaran (Hoekstra et al, 1988). Apabila 
organ pankreas terkena oleh paparan radiasi 
dapat mengakibatkan penurunan produksi dan 
sekresi insulin oleh sel beta pankreas akibat 
adanya nekrosis pada sel beta pankreas yang 
dipicu oleh degranulasi, vakuolisasi, kerusakan 
mitokondria dan peningkatan lisosom (Du Toit 
et al, 1988). Terpaparnya pankreas oleh radiasi 
sedikit banyak akan mengakibatkan sel-sel 
pankreas mengalami kerusakan, dan tidak 
dapat menjalankan fungsinya dengan baik, 
sehingga dapat mengganggu sistem 
metabolisme terhadap kesehatan tubuh. 
Pankreas sebagai organ endokrin berperan 
dalam pengaturan metabolisme glukosa dalam 
tubuh, dimana proses tersebut dipengaruhi dan 
diregulasi salah satunya oleh hormon insulin 
yang dihasilkan oleh sel beta pankreas (Price et 
al, 1955). Rusaknya sel-sel beta pankreas 
dapat menyebabkan produksi atau sekresi 
insulin mengalami penurunan atau defisiensi 
insulin. Keadaan ini dapat menyebabkan 
kondisi hiperglikemia yang mengakibatkan 
penyakit diabetes mellitus (Klein et al, 2007). 
 
METODE PENELITIAN 
Pada penelitian ini digunakan 30 ekor 
mencit jantan (Mus musculus) strain Balb/c, 
usia 6-8 minggu. Mencit tersebut 
dikelompokkan menjadi 3 kelompok yaitu K0 
(kontrol), K- (non radiasi) dan K+ (diberi 
radiasi). Pada kelompok K+ dosis radiasi 
diberikan dengan lima variasi dosis yaitu 100 
rad, 200 rad, 300 rad, 400 rad dan 500 rad. 
Pemberian paparan radiasi. Paparan 
radiasi diberikan menggunakan pesawat 
Teleterapi Cobalt-60 milik instalasi radiologi 
RSU. Dr. Syaiful Anwar Malang. Dosis radiasi 
diberikan secara fraksinasi dengan besar dosis 
100 rad per hari untuk masing-masing mencit. 
Kondisi penyinaran menggunakan SSD 
(Source to Surface Distance) 80 cm dari 
permukaan dan luas lapangan penyinaran 10 x 
10 cm.  
Pengukuran level insulin. Pengukuran 
level insulin dilakukan dengan metode ELISA 
indirect pada akhir pengamatan dengan 
menggunakan mouse insulin ELISA kit dan 
microplate reader pada panjang gelombang 
450 nm. Sampel darah untuk pengukuran level 
insulin diambil menggunakan spuid dari jantung 
mencit. 
 
HASIL DAN PEMBAHASAN 
Hasil pengamatan terhadap hewan coba 
diperoleh rata-rata hasil pengukuran terhadap 
level insulin yang diinterpretasi dalam bentuk 
grafik untuk melihat dampak fraksinasi dosis 
paparan radiasi terhadap level insulin yang 
ditunjukkan pada Gambar 1. Tampak secara 
umum rata-rata level insulin mencit setelah 
pemberian paparan radiasi menunjukkan 
penurunan bila dibandingkan dengan sebelum 
pemberian paparan radiasi, dimana terjadi 
penurunan yang lebih besar seiring dengan 
penambahan dosis radiasi. Hal ini 
menunjukkan bahwa pemberian paparan 
radiasi mempengaruhi sel β pankreas sehingga 
produksi dan sekresi insulin oleh sel β pankreas 
menjadi berkurang. Semakin besar 
penambahan radiasi, perbedaan antara kedua 
perlakuan semakin kecil dengan bertambahnya 
dosis radiasi, hal ini dikarenakan ketahanan sel 
semakin menurun, sehingga memberikan 
penurunan level insulin yang signifikan pada 
dosis tinggi yang mendekati dosis letal sel 
terhadap radiasi. Sementara pada dosis radiasi 
rendah perbedaan antara kedua perlakuan 
belum begitu tampak secara nyata dikarenakan 
masih terjadi radioadaptasi atau masih dalam 
fase kerusakan sel. 
 
 
Gambar 1. Penurunan level insulin serum 
mencit (ng/mL) akibat pemberian  
paparan radiasi sinar gamma (rad).  
 
Pengaruh Radiasi Terhadap Penurunan 
Level Insulin. Penurunan kadar insulin akibat 
paparan radiasi diduga terkait dengan 
pembentukan radikal bebas yang dihasilkan 
oleh daya ionisasi radiasi tersebut ketika 
berinteraksi dengan sel. Radikal bebas ini 
terbentuk dalam serangkaian proses yang 
diawali oleh absorbsi energi radiasi oleh sel 
yang menyebabkan molekul atau atom 
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penyusun sel mengalami eksitasi dan ionisasi 
dimana proses ini lebih dikenal dengan proses 
radiolisis sel (Wisnu, 1996 ; Apollinaire  et al, 
2007). Eksitasi dan ionisasi molekul atau atom 
penyusun sel tersebut menghasilkan molekul-
molekul atau atom-atom baru yang bersifat 
reaktif yang dapat bereaksi lebih lanjut dengan 
molekul atau atom lainnya pada sel yang 
kemudian membentuk berbagai senyawa yang 
bersifat radikal (radikal bebas) seperti radikal 
hidroksil (OH*), radikal hidrogen (H*), dan 
radikal hidrogen peroksida (H2O2) dan radikal 
superoksida (O2*) (Valko et al, 2006 ; 
Apollinaire  et al, 2007 ; Wisnu, 1996)) yang 
akan menyerang materi biologis atau 
komponen-komponen penting penyusun sel 
yaitu polyunsaturated fatty acid (PUFA) yang 
merupakan penyusun membran sel, protein 
yang berfungsi untuk pembentukan energi dan 
penyokong aktivitas sel serta DNA yang 
membentuk kromoson di dalam nukleus (inti 
sel), interaksi antara radikal bebas dengan 
materi biologis penyusun sel dapat 
membahayakan kelangsungan hidup sel 
karena dapat menyebabkan kerusakan bahkan 
kematian sel (Verbruggen, 2012 ; 
Suryohudoyo, 1993). Radikal hidroksil (OH*) 
merupakan senyawa yang paling berbahaya 
diantara senyawa radikal bebas karena 
reaktifitasnya sangat tinggi. Radikal hidroksil 
sangat reaktif terhadap PUFA (polyunsaturated 
fatty acid) sehingga dapat menyebabkan 
kerusakan parah pada membran sel. 
Kerusakan ini terjadi melalui pembentukan 
radikal lipid (L*), radikal peroksilipid (LOO*), 
dan radikal lipid hidroperoksida (LOOH) pada 
reaksi peroksida lipid (Murray et al, 2003) akibat 
dari reaksi tersebut dapat mengakibatkan 
terputusnya rantai asam lemak menjadi 
berbagai senyawa yang bersifat toksik terhadap 
sel seperti berbagai macam aldehida seperti 
malondialdehida, 9-hidroksi-nonenal serta 
bermacam-macam hidrokarbon yang jika 
bereaksi dengan sel dapat membahayakan 
kehidupan sel (Droge, 2002). Pada protein, 
radikal hidroksil sangat reaktif pada gugusan 
sulfihidril (SH) yang terdapat pada asam-asam 
amino penyusun protein terutama asam amino 
sistein, gugusan sulfihidril sangat peka 
terhadap serangan radikal bebas seperti radikal 
hidroksil karena dapat memicu pembentukan 
ikatan disulfida (-S-S-) yang dapat 
menimbulkan ikatan intra atau antar molekul 
protein tersebut sehingga kehilangan fungsi 
biologisnya termasuk enzim-enzim akan 
kehilangan aktivitasnya (Sies, 1991). Selain itu, 
radikal hidroksil bersama dengan radikal 
hidrogen sangat reaktif terhadap atom H pada 
ikatan peptida (rantai polipeptida) penyusun 
asam amino protein, dimana serangan radikal 
hidroksil dapat menyebabkan ikatan peptida 
tersebut putus sehingga menyebabkan 
perubahan struktur protein dan menyebabkan 
penurunan kadar protein (Suratmo, 2012 ; 
Wirahadikusumah, 1977). Interaksi radikal 
hidroksil pada DNA merupakan dampak yang 
paling berbahaya terhadap kelangsungan hidup 
sel karena dapat menyebabkan DNA tidak 
dapat melakukan proses replikasi sel. 
Kerusakan DNA akibat radikal hidroksil terjadi 
melalui pemutusan ikatan hidrogen antar basa 
DNA karena radikal hidroksil sangat reaktif 
terhadap atom H pada ikatan hidrogen tersebut 
(Alatas, 2006), selain itu adanya atom H pada 
gugus fosfat DNA juga tak lepas dari serangan 
radikal hidroksil yang dapat menyebabkan 
terputusnya untai DNA yang terdiri dari 
putusnya salah satu untai DNA (single strand 
break), atau putusnya kedua untai DNA (double 
strand breaks). Melalui 3 mekanisme inilah 
yaitu memutus asam lemak pada lipid (PUFA), 
asam amino pada protein, dan ikatan hidrogen 
pada DNA, radikal bebas terutama radikal 
hidroksil merusak sel sehingga menyebabkan 
kehilangan fungsi biologisnya guna 
pembentukan energi sel dan kelangsungan 
hidup sel tersebut (Alatas, 2006 ; Allen et al, 
2000). 
 
SIMPULAN 
Penggunaan radiasi ionisasi di bidang 
kesehatan selain memiliki keuntungan juga 
memiliki resiko karena paparan radiasi yang 
diberikan tidak menutup kemungkinan 
mengenani organ sehat yang berada disekitar 
organ target penyinaran, tidak terkecuali organ 
pankreas yang menyebabkan efek kerusakan 
pada sel β pankreas sehingga mengakibatkan 
produksi dan sekresi insulin dari sel tersebut 
berkurang dan mengalami penurunan, dimana 
penurunan level insulin akan semakin besar 
pada rentang dosis yang tinggi yang mendekati 
dosis letal sel terhadap radiasi.  
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